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Points Forts a comprendre 


• L’allergie s’exprime par des pathologies 
d’organe variees, qui font intervenir 

des reactions d’hypersensibilite specifique 
d’antigene, de mecanismes non univoques. 

Les plus frequentes sont mediees par une reaction 
immediate IgE-dependante, d’autres sont retardees, 
a mediation cellulaire. 

• Des caracteristiques genetiques sont en cause 
dans la population affectee. Mais 1’augmentation 
tres significative de la prevalence des maladies 
allergiques dans la population generate evoque 
la coresponsabilite de facteurs favorisants 
multiples (exposition antigenique, pollutions 
variees, pathologies associees aggravantes 
multiples...). 

• Les manifestations cliniques sont la consequence 
du developpement local d’une inflammation 
cutanee ou muqueuse. Elies manquent souvent 
de specificite. Le diagnostic sera porte 

sur des faisceaux d’arguments convergents. 

• Le caractere specifique d’antigene 

de ces reactions immuno-allergiques explique 
l’importance de l’identification de l’antigene 
pour le diagnostic et la prise en charge 
therapeutique de ces patients. 


Epidemiologie et principaux facteurs 

FAVORISANTS DE LA MALADIE ALLERGIQUE 
Choc anaphylactique 

• Les principaux allergenes incrimines sont les serums, 
les venins d’hymenop teres (une dizaine de deces 
annuels en France) ou de serpents, les enzymes, les anti- 
genes utilises pour la desensibilisation, la realisation des 
tests cutanes et parasitaires, les immunoglobulines 
humaines (traitement substitutif des deficits selectifs), le 
latex (profession medicate, antecedents de spina bifida 
ou chirurgicaux). 

• L’origine medicamenteuse est frequente et la res- 
ponsabilite des penicillines est bien documentee 
(1/50 000 injections), comme celle des anesthesiques 
et des curares. 

• Les aliments constituent la 3 e source d’ allergenes 
responsables de chocs anaphylactiques. L’incidence 
aurait ete multipliee par 5 en 10 ans. La modification 
des habitudes alimentaires (nouvelles proteines, age 
d’ introduction) est incriminee. 

■ Allergies alimentaires 

• L’allergie alimentaire est le premier evenement 
pathologique allergique qui apparait chez le sujet 
atopique (fig. 1). La sensibilisation survient dans les 
premiers mois de la vie. L’allaitement maternel ne 
semble pas modifier le futur de f enfant atopique, en 
termes de survenue des manifestations cliniques. Tout 
au plus, la dermatite atopique surviendrait plus tard. Le 
regime alimentaire de la femme allaitante n’a pas non 
plus d' influence significative sur la survenue des maladies 
allergiques chez f enfant. Chez le nounisson aux antecedents 
atopiques familiaux, il est conseille de ne pas diversifier 
trop tot f alimentation. 

• La prevalence de Vallergie alimentaire reste mal 
connue, presente chez 30 a 50 % des enfants porteurs 
de dermatite atopique, 20 % des adultes, 2 a 8 % des 
asthmes et 10 % des chocs anaphylactiques. Des variations 
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sont notees d’un pays a l’autre avec une origine alimen- 
taire dans 40 % des chocs anaphylactiques aux Etats-Unis. 

• Les allergenes en cause varient avec 1’age, les habitudes 
alimentaires. Chez le nourrisson, le lait est le plus souvent 
en cause. De 6 mois a 15 ans, les proteines de l’ceuf, du 
poisson, de la cacahuete et du lait sont en cause dans 
75% des cas. Les principales autres proteines sont 
contenues dans le soja, les lentilles, le bceuf, les crustaces. 
Chez l’adulte, les proteines d’ origine vegetale sont plus 
souvent en cause. Les drupacees (pomme, peche, abricot), 
les ombelliferes (carotte, celeri), les ceufs, les crustaces, 
les poissons et le lait seraient responsables de 55 % des 
allergies alimentaires, 17 % seraient dues aux farines de 
ble, aux legumineuses, a la banane, a l’avocat et au kiwi. 
Chez l’adulte, chacun des autres allergenes est respon- 
sable de moins de 2 % d’allergie. 

• La reactivite allergenique croisee est toujours a envi- 
sages II existe d’importantes similitudes antigeniques 
entre des agents de natures differentes. A cote de ces 
allergies croisees, les allergenes masques sont de plus en 
plus suspectes, notamment dans l’alimentation industrielle. 

• La prevalence de la maladie coeliaque dans la popu- 
lation generale serait d’une naissance pour mille. Une 
intolerance asymptomatique au gluten serait 4 fois plus 
frequente. 

■ Dermatite atopique 

C’est une maladie qui debute des les premiers mois (fig. 1). 
Son incidence s’ est accrue de fa£on significative durant 
les dernieres decennies (2 a 3 % en 1960 et 15 a 20% 
actuellement). Pour l’expliquer, des modifications du 
mode de vie sont incriminees (augmentation de l’expo- 
sition aux polluants domestiques et atmospheriques, 
diminution de la pression infectieuse), responsables 
d’une dysregulation de la reponse immune. 

La dermatite atopique comme les autres maladies atopiques 
est dependante de predispositions genetiques. 


Eczemas de contact 

Cette dermatose atteint 2 a 6 % de la population. Elle 
est secondaire a un contact direct de f antigene avec la 
peau, et fait intervenir une reaction d’hypersensibilite 
retardee. La localisation des lesions est ubiquitaire, mais 
les mains sont les plus touchees. Elle est facilitee par 
une alteration preexistante de la barriere cutanee. 
L’ eczema de contact est plus frequent chez les sujets 
porteurs d’une dermatite atopique prealable. 

L’ origine professionnelle est tres frequente. Les principales 
professions a risque sont : coiffure, industries chimiques, 
metallurgiques, professions medicales et du batiment. 

Urticaires 

Les causes sont nombreuses, majoritairement non allergiques. 
Les urticaires alimentaires peuvent etre secondaires a 
une histamino-liberation ou etre mediee par un mecanisme 
IgE-dependant. Les principaux antigenes sont ceux contenant 
les proteines du lait de vache, du soja, de l'arachide, de 
l’ceuf, mais aussi des colorants, des conservateurs. 

De nombreux medicaments ((3-lactamines, anesthesiques, 
anti-inflammatoires non steroidiens) peuvent etre respon- 
sables d’urticaires (mecanisme immunologique ou non). 
Citons les urticaires solaires, de contact, aux pneumal- 
lergenes, et auto-immunes. 

Asthme allergique 

II est plus frequent chez le gargon. Le rapport s’inverse 
chez l’adulte. Sa prevalence a triple durant les 2 a 
3 dernieres decennies (15% des enfants, 5 a 10% des 
adultes) dans les pays developpes. 

L’atopie et des caracteristiques genetiques sont reconnues 
comme les facteurs predisposants principaux. Des facteurs 
favorisants sont souvent associes : exposition aux pneu- 
mallergenes (acarien, blatte, chat, chien et moisissures, 
pollens de graminee, d’arbre, et moisissures). 

Une origine professionnelle (> 250 agents) serait responsable 
de 15 % des asthmes. L’ asthme professionnel constitue la 
maladie professionnelle respiratoire la plus frequente. 
Une origine alimentaire allergique est plus frequente 
chez le jeune enfant. L’intolerance a l'aspirine, aux anti- 
inflammatoires non steroidiens, les (3-bloquants, les 
inhibiteurs de f enzyme de conversion de l’angiotensine et 
le tabagisme sont d’ autres facteurs favorisants classiques. 
Les infections des voies aeriennes, la pollution, le reflux 
gastro-cesophagien, les fluctuations du statut hormonal, 
le stress et l’exercice sont des facteurs aggravants. 

Une rhinite allergique est associee dans 60 % des cas. La 
presence simultanee ou non des 2 affections renforce 
f hypo these etiologique allergique. 

Rhinite allergique 

Elle touche 40 % de la population generale. Elle ne 
debute que rarement avant 5 ans (fig. 1). Les pathologies 
a recrudescence saisonniere sont un peu plus precoces, 
debutant en general a la puberte, tandis que les rhinites 
perannuelles debutent entre 15 et 30 ans. 
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Aspects cliniques, biologiques 

ET STRATEGIES DIAGNOSTIQUES 

Choc anaphylactique 

• L’ introduction d’un allergene, par voie intraveineuse 
ou alimentaire, peut etre responsable en quelques 
minutes ou heures, de F apparition de symptomes syste- 
miques. La gravite est souvent correlee a la rapidite 
d’installation. Elle est parfois precedee d’un prurit, 
d’une reaction urticarienne, d’un flush cervico-facial. 
Le choc anaphylactique se caracterise par F association 
d’une impression de mort imminente, d’une cyanose, 
d’une hypotension, d’un collapsus, d’une perte de 
conscience, de symptomes respiratoires (dyspnee, 
dysphonie, oppression thoracique), et digestifs (douleur 
abdominale, dysphagie, nausee, vomissement et 
diarrhee). 

• Certains episodes suraigus sont immediatement 
letaux. L’ evolution est le plus souvent favorable sous 
traitement adapte, mais 10 a 20% connaissent une 
aggravation secondaire dans les 8 premieres heures. 
Cette evolution biphasique requiert une surveillance 
medic ale prolongee de 12 a 24 h. 

• La presentation clinique n’est pas specifique, et le 
diagnostic reste tres dependant du contexte qui le precede ; 
il passe par la positivite des tests cutanes, lorsque les 
antigenes sont disponibles (fig. 2). 



Pour les penicillines, les determinants majeurs (peni- 
cilloyl) et mineurs (benzylpenilloate) sont connus, et 
disponibles. Pour les curares, l'evaluation passe par la 
realisation des tests cutanes et la recherche d’lgE speci- 
fiques. Pour la majorite des autres medicaments, aucune 
technique biologique specifique n’est disponible. 

Les chocs anaphylactiques d’origine alimentaire sont 
souvent precedes par des reactions limitees. La realisation 
de tests cutanes est indispensable. II est essentiel de 
confronter les resultats obtenus a l’interrogatoire. 
Certains chocs anaphylactiques (crustace, noisette, celeri) 
n’interviennent que si l’ingestion est suivie d’un effort 
physique, et dans ce contexte, les tests cutanes peuvent 
etre negatifs. La negativite d'un test cutane n’exclut pas 
la responsabilite clinique d’un allergene. 

Parmi les principaux diagnostics differentiels, la syncope 
vagale, les chocs toxiques et septiques sont a eliminer. 


Allergies alimentaires 

1. Allergie aux proteines du lait de vache 

Les premiers symptomes apparaissent pendant les 
3 premiers mois. Les manifestations aigues associent 
vomissements et diarrhees, et sont mediees par une 
hypersensibilite immediate IgE-dependante. D’autres 
tableaux a expression digestive predominante sont 
caracteristiques : gastroduodenite et colite. Le tableau 
d’enteropathie au lait de vache se caracterise par une 
atrophie villositaire. Une hypersensibilite retardee de 
type IV en est responsable. Sa presentation clinique 
realise un tableau proche de celui de la maladie cceliaque. 
On distingue les tableaux de malabsorption chronique 
(maladie cceliaque), des intolerances au gluten asympto- 
matiques. C’est souvent chez un nourrisson age de 9 a 
18 mois qu’elle est reconnue, avec une diarrhee chronique, 
une malnutrition, un ballonnement abdominal, precedee 
d’une cassure de la courbe staturo-ponderale. 

Une myriade de symptomes extradigestifs peut etre 
associee a une allergie alimentaire : tableau systemique, 
urticaire, cedeme de Quincke, dermatite atopique, 
rhinorrhee, bronchospasme, irritabilite et insomnie. 

2. Demarche diagnostique 

Chez l’adulte, les principales manifestations cliniques 
sont un cedeme labio-bucco-pharynge et un prurit (syn- 
drome de Lessof), ou cutanees avec poussee urticarienne. 
Le choc anaphylactique ou ses equivalents sont frequents. 

• La recherche des antecedents personnels et familiaux 
de maladies allergiques, de reactions immediates a l’in- 
gestion de certains aliments est capitale. L’ association, 
chez un meme individu, de symptomes sur au moins 
2 organes cibles est utile. La realisation d’un journal 
des prises alimentaires pendant plusieurs jours est 
fondamentale. Pour les aliments d’origine industrielle, 
le releve des etiquettes est informatif. 

• Les prick-tests vis-a-vis des trophallergenes les plus 
courants sont systematiquement realises. Les donnees 
de l'interrogatoire et Fanalyse du journal permettront de 
completer F exploration. 

• La recherche d’lgE specifiques ne doit pas etre syste- 
matique ; elle est reservee aux situations ou il existe une 
incoherence entre la clinique et les resultats des tests 
cutanes, ou lorsque ces derniers ne sont pas realisables 
ou interpretables. Des kits de detection multiple d’lgE 
specifiques sont disponibles dans le commerce. 11s ne 
depistent que des sensibilisations et leurs positivites ne 
doivent pas, a elles seules, autoriser la prescription d’un 
regime d’exclusion multiple. Le plus souvent, un meme 
patient n’est allergique qu’a 1 ou 2 allergenes, exception- 
nellement a 3 ou 4. 

Les tests de provocation etablissent une relation de 
cause a effet entre un aliment et des symptomes. Le test 
de provocation orale doit etre realise en milieu hospitalier ; 
il est contre-indique en presence d’ antecedents aller- 
giques graves, de prises de p-bloquants ou d’inhibiteurs 
de F enzyme de conversion, de pathologies associees 
severes. Il peut etre precede d’un test de provocation 
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labiale, ou I'allergcne est depose sur les levres. L’ apparition, 
dans les 15 min, d’une reaction locale avec prurit, cedeme 
et erytheme permet de se dispenser du test oral. 

• Les techniques d’ eviction-reintroduction sont 
contraignantes et peu standardises. Elies sont utilisees 
lors de dermatites atopiques generalisees, rebelles aux 
therapeutiques, et lorsqu’une allergie aux proteines du 
lait de vache est suspectee. Si un regime sans proteines 
du lait de vache pendant plusieurs semaines est suivi 
d’une franche amelioration clinique, le test est considere 
comme positif. L’utilite d’un test de reintroduction n’est 
pas certaine. 

• La suspicion d’une intolerance au gluten impose la 
recherche des anticorps anti-gliadine, anti-reticulum et 
anti-endomysium. Leur positivite necessite la realisation 
d’une endoscopie et de biopsies jejunales. La presence 
d’une atrophie villositaire, d'une hypertrophie des 
cryptes et d’une hyperlymphocytose locale confirme le 
diagnostic. Le regime sans gluten permet d’obtenir en 
quelques semaines un amendement des signes cliniques 
et une negativation des anticorps. Cette remission clinique 
et biologique n’impose pas la realisation d’ investigation 
biopsique de controle. 

3. Principaux diagnostics differentiels 

Ces allergies alimentaires sont a differencier des reactions 
toxiques, des intolerances alimentaires de mecanismes 
non immunologiques (intolerance au lactose). 11 faut 
reconnaitre les reactions dues a des aliments riches en 
histamine ou histamino-liberateurs (chocolat, fraise...). 

Dermatite atopique 

1. Diagnostic 

Les lesions predominent sur le front et les joues, laissant 
indemnes le nez et la region peribuccale. Elies touchent 
aussi le tronc et les membres, mais respectent les plis. 
Les lesions d’eczema sont erythemato-vesiculeuses, 
suintantes et prurigineuses. L’ evolution se fait par 
poussees, avec une disparition le plus souvent vers 2 ou 
3 ans. Parfois la regression est moins complete et plus 
tardive. Les patients gardent souvent une peau seche, 
une intolerance a la laine et aux solvants lipidiques. 

A cote de cette forme typique du nourrisson, il existe la 
dermatite de l’enfant ou de l’adulte. II s’agit soit de la 
persistance d’une dermatite atopique du nourrisson, soit 
d’une forme a debut tardif. La topographie des lesions 
est differente, touchant les plis des coudes et des 
genoux. Une atteinte cephalique et des mamelons est 
presente. Un aspect lichenifie est frequent. 

2. Examens complementaires 

La dermatite atopique est l’expression d’une hyper- 
reactivite cutanee a des antigenes de l'environnement, 
soit deposes sur la peau soit inhales ou ingeres. La reali- 
sation des tests cutanes a un interet limite (90 % des 
patients ont des tests positifs pour les acariens). 
L’ extension des lesions cutanees peut justifier la 


recherche d’lgE specifiques. La recherche d’une sensibi- 
lisation vis-a-vis d’allergenes alimentaires n’est realisee 
qu’en presence d’une resistante aux traitements habituels 
et s’il existe des elements evocateurs a l’interrogatoire 
(lait de vache et ceuf principalement). 

La biopsie cutanee ne doit pas etre realisee. 

3. Diagnostics differentiels 

11s sont peu nombreux. La dermatite seborrheique a une 
presentation differente. Elle survient dans le l er mois de 
la vie. Les lesions sont seches, avec une repartition 
cephalique et perineo-fessiere, et une atteinte des plis. 
Les deficits immunitaires avec dermatose eczematifor- 
me (syndromes de Wiskott-Aldrich et de Buckley), une 
gale, un lymphome, un eczema de contact peuvent aussi 
etre presents. 

4. Complications infectieuses 

La surinfection des lesions d’eczema par un Staphylo- 
coccus aureus est classique. La susceptibilite vis-a-vis 
des infections virales est majoree (syndrome de Kaposi- 
Juliusberg). La frequence des lesions tumorales benignes 
(verrues et molluscum contagiosum) est superieure. 

Eczemas de contact 
1. Diagnostic 

• L’interrogatoire doit s’enquerir du rythme evolutif 
des lesions. L’ amelioration pendant les vacances et 
F apparition de poussees a la reprise du travail sont tres 
evocatrices d’une origine professionnelle. II faut 
connaitre les produits, la fa£on de les manipuler, etablir 
une liste de tous les topiques utilises, des produits 
d’hygiene et cosmetiques, des vetements et accessoires, 
des produits menagers ou de loisir. Les lesions des zones 
decouvertes font evoquer le diagnostic d’eczema de 
contact photo-allergique. Certains produits ne deviennent 
allergisants qu’apres exposition solaire. 

• La topographie initiate des lesions est le plus souvent 
superposable a celle du contact avec l’allergene, mais 
une extension secondaire des lesions est classique. Le 
delai d’ apparition des lesions apres exposition anti- 
genique est de 24 a 48 h. Les lesions evoluent en 4 phases 
successives : erythemateuse, puis vesiculeuse avec des 
elements de petite taille, fragiles, puis de suintement 
qui fait place a de petites erosions (puits de Devergie), et 
enfin une phase de resolution sans sequelles, precedee 
de croutes melliceriques. L’examen cutane revele souvent 
des elements d’ages differents. La persistance de l’expo- 
sition antigenique est responsable de la presence de lesions 
erythemateuses, seches, hyperkeratosiques, prurigineuses, 
parfois lichenifiees. 

• La sensibilisation au nickel (bijoux fantaisie) est fre- 
quente (8 a 20% des femmes). Les principaux autres 
allergenes sont le chrome, le paraphenyl-diamine, les 
parfums, le cobalt, le baume du Perou, les caoutchoucs, 
le colophane, les resines epoxy et acryliques, le formal- 
dehyde, la lanoline, les topiques medicamenteux. 
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2. Examens complementaires specifiques 

• Les produits sont appliques sur une petite surface de 
peau, avec ou sans excipient, sur le dos, et recouvert 
d’un pansement. Les patch-tests sont lus a la 48 e h. Une 
batterie standard, contenant les 23 substances les plus 
frequemment en cause, est testee de fa§on systematique. 
A cette liste, d’autres produits sont ajoutes en fonction 
des donnees de 1’ interrogate ire. Des photopatch-tests 
peuvent etre realises pour depister un eczema de contact 
photo-allergique, en associant ou non une exposition 
aux ultraviolets. 

• La biopsie cut a nee est reservee aux formes atypiques. 

3. Diagnostic differentiel 

• La dermite irritative de contact est beaucoup plus fre- 
quente, secondaire a une toxicite directe de produits 
caustiques. Us agissent sur toutes les personnes exposees, 
de fa£on dose-dependante, et en quelques minutes apres 
le premier contact. La symptomatologie associe une 
brulure, des plaques erythemateuses, bulleuses, parfois 
necrotiques, bien limitees. Les tests cutanes sont negatifs 
ou de type irritatif. L’examen histologique montre une 
necrose de l’epiderme, avec cedeme dermique, sans 
parakeratose. 

• La dermatite atopique (v. supra). 

• Les eczemas paraptiques surviennent apres adminis- 
tration systemique d'un antigene vis-a-vis duquel le 
patient a prealablement ete sensibilise par contact direct. 
Les lesions peuvent alors sieger sur les sites initiaux, 
mais peuvent aussi etre diffuses. 

• Un eczema nummulaire, un psoriasis, une dermato- 
myosite, une dermatophytie, un lymphome, une toxi- 
dermie, une pemphigoide bulleuse peuvent aussi etre 
presents. 

4. Complications et evolution 

La surinfection bacterienne est frequente. La guerison 
est obtenue en 2 semaines apres l’eviction. 

Urticaires 

1. Diagnostic 

L’urticaire superficielle (dermique) est la plus frequente, 
avec des lesions papuleuses, erythemateuses, prurigi- 
neuses, confluentes et transitoires. Elle disparait sans 
laisser de sequelles en quelques minutes ou heures. Elle 
peut s’associer a une urticaire profonde ou angio-cedeme 
(hypodermique), qui atteint volontiers la face, les 
muqueuses (cedeme de Quincke), les organes genitaux. 
Les lesions sont peu prurigineuses, fermes, pales, per- 
sistantes, avec tension locale douloureuse. A l’urticaire 
aigue, on oppose l’urticaire chronique, evoluant depuis 
plus de 6 semaines. 

2. Examens complementaires 

Les explorations allergologiques, orientees par l'interro- 
gatoire, sont utiles lorsqu’un medicament d’usage cou- 
rant ou un aliment ubiquitaire sont incrimines. 


Pour les urticaires non immunologiques, des explorations 
physiques (temperature, pression...) sont utiles. Des 
explorations complexes (biologiques, radiologiques) 
sont justifiees dans le bilan des urticaires chroniques, 
compte tenu du large eventail etiologique. 

Asthme allergique 

1. Diagnostic 

• L’interrogatoire recherche des antecedents d’ asthme 
et d’autres pathologies allergiques, des circonstances 
declenchantes ou aggravantes, une origine professionnelle. 

• La presentation clinique associe une dyspnee 
paroxystique, a recrudescence nocturne, expiratoire, 
avec une toux seche, des sifflements intrathoraciques. 
La symptomatologie cede spontanement en quelques 
minutes ou heures, ou plus rapidement apres V inhalation 
de bronchodilatateurs. Elle se termine par une expecto- 
ration perlee. Le caractere allergique est evoque devant 
la repetition des crises, qui surviennent dans des cir- 
constances identiques, avec une unite de temps, de lieu 
et d’ action. 

• Pour optimiser la prise en charge, il est indispensable 
de determiner la severite de 1’ affection (tableau). 

• L’asthme aigu grave constitue une urgence medicale, 
associee a une mortalite importante (10-25%). II se 
caracterise par des signes respiratoires (polypnee > 30/min, 
orthopnee, difficult^ a parler, sueurs, cyanose, silence 
auscultatoire), une tachycardie (> 120/min), un pouls 
paradoxal (> 20 mmHg), une anxiete, une agitation, 
une impression de mort imminente, un effondrement 
non reversible du debit expiratoire de pointe (DEP) 
[< 150 L/min], une hypoxemie et une normo- ou hyper- 
capnie. L’asthme aigu tres grave est le stade de gravite 
superieure avec troubles de conscience, pauses respira- 
toires, hypercapnie (> 45 mmHg), et absence de reponse 
au traitement medical. C’est une urgence absolue, avec 
prise en charge immediate en soins intensifs. 

2. Examens complementaires 

La realisation d’une exploration fonctionnelle respira- 
toire est indispensable. En dehors d’une crise, elle peut 
etre normale. Sinon, une augmentation d’au moins 12 % 
du volume expiratoire maximal seconde (VEMS), apres 
inhalation de bronchodilatateurs confirme la reversibilite. 
L’ absence de reversibilite necessite une nouvelle evaluation 
spirometrique, apres une corticotherapie systemique ou 
inhalee de 10 a 14 j. 

La presence d’une hyperreactivite bronchique non spe- 
cifique constitue un argument fort pour le diagnostic 
d’asthme (test a la methacholine). 

Les tests cutanes sont realises de fa 5 on systematique 
vis-a-vis des principaux pneumallergenes. Chez l’enfant 
et le nourrisson, une batterie de trophallergenes (ceuf, 
arachide, poisson) est associee. S’il existe une dissociation 
avec les donnees de l’interrogatoire, la recherche des 
IgE specifiques est justifiee. Ces dernieres peuvent ega- 
lement etre utiles lorsque les tests cutanes ne sont pas 
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Tableau 

Classification de la gravite de la maladie asthmatique 


Stade de gravite 

Symptomes diurnes 

Symptomes nocturnes 

Fonction respiratoire 
(VEMS ou DEP) [% predite] 
Variabilite des DEP 

4 / Persistant severe 

Permanents 

Quotidiens 

<60% 

>30% 

3 / Persistant modere 

Quotidiens 

> 1 fois par semaine 

60-80% 

>30% 

2 / Persistant leger 

> 1 fois par semaine 
< 1 fois par jour 

> 2 fois par mois 

>80% 

20-30% 

1 / Intermittent 

< 1 fois par semaine 
asymptomatique entre 
les exacerbations 

< 2 fois par mois 

>80% 

<20% 

VE/VIS ; volume expiratoire maximal seconde; DEP : debit expiratoire de pointe. 


realisables ou interpretables (dermatose etendue, traitement 
antihistaminiques anti-Hl ou anti-H2, antidepresseurs 
tricycliques, corticotherapie systemique prolongee, ante- 
cedent personnel d’anaphylaxie). 

L’ elevation des IgE totales n’est pas specifique, n’ap- 
porte pas d’aide au diagnostic. La recherche d’une 
hypereosinophilie sanguine peripherique n’a qu’une 
faible specificite. 

Les tests de provocation bronchiques sont dangereux, 
utiles en pathologie professionnelle uniquement, ou ils 
apportent des arguments pour etayer la responsabilite 
d’un allergene. 


Rhinite allergique 
1. Diagnostic 

• L’interrogatoire recherche la presence d'une obstruction 
nasale, d’une rhinorrhee aqueuse, souvent precedee 
d’eternuements en salves. 

Un prurit nasal, oculaire, des cephalees frontales, un 
jetage posterieur, une diminution de l’odorat, et parfois 
une asthenie peuvent etre presents. 


L’interrogatoire recherche la periodicite, l’intensite, le 
caractere transitoire ou permanent des symptomes et 
1’ importance de la gene ressentie, pour determiner la 
gravite de la pathologie. On distingue les rhinites inter- 
mittentes (symptomes < 4 j/semaine ou < 4 semaines/an), 
et les rhinites persistantes. Elies sont legeres ou moderees 
a severes, en 1’ absence ou en presence de troubles du 
sommeil, de perturbations des activites sociales, scolaires, 
professionnelles et du caractere peu ou tres genant des 
symptomes respectivement (fig. 3). 

La recrudescence saisonniere est evocatrice d’une origine 
pollinique. II existe des variations d’une region geogra- 
phique a 1’ autre, et il est essentiel de se referer aux 
cartes polliniques. Les facteurs pouvant contribuer a 
aggraver la rhinite doivent etre recherches : tabagisme, 
pollutions domestiques ou atmospheriques. 

• L’examen clinique commence par un examen mor- 
phologique de la pyramide nasale et recherche un pli 
nasal et palpebral inferieur, d’orientation horizontale. 
Elle est souvent associee a une conjonctivite allergique. 
Les symptomes bilateraux associent prurit, larmoiement, 
photophobie, et secretions muqueuses. La conjonctive 
est rouge, avec de nombreuses papilles. II existe souvent 
une blepharite et un eczema palpebral. 


Intermittente 
Symptomes 
< 4 jours par semaine 
ou < 4 semaines 
Legere 

Sommeil normal 

Activites sociales et loisirs normaux 
Activites scolaires et professionnelles normales 
Symptomes peu genants 



Persistante 
Symptomes 
> 4 jours par semaine 
et > 4 semaines 
Moderee-Severe 
Sommeil perturbe 
Activites perturbees 
Activites perturbees 
Symptomes genants 


Classification de la gravite de la rhinite allergique. 
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2. Examens complementaires 

• Les tests cutanes sont realises en premiere intention 
(pneumallergenes). Le dosage des IgE speciftques est 
soumis aux regies habituelles. 

• La mesure des resistances nasales anterieures par 
rhinomanometrie evalue la sensibilite de la muqueuse 
nasale a un allergene, en calculant les fluctuations de ces 
resistances avant et apres exposition. Elle presente un 
interet lorsqu’il existe une dissociation entre l’interroga- 
toire, les resultats des tests cutanes et du dosage des IgE 
speciftques. En pratique, ils revetent surtout un interet 
pour F identification realiste d’un antigene professionnel. 

• L’examen rhinoscopique anterieur au speculum 
apprecie l’hypertrophie de la muqueuse des cornets 
inferieurs, sa couleur et 1’ aspect des secretions. 

• Les explorations radiologiques ne sont pas systema- 
tiques et souvent inutiles. 

3. Principaux diagnostics differentiels 

• La rhinite non allergique eosinophilique se caracterise 
par la presence d’une forte eosinophilie nasale, une 
symptomatologie obstructive predominante, et des 
troubles de l’odorat. 

• La rhinite non allergique et non eosinophilique peut 
etre d’origine alimentaire (epice, aliments contenant de 
l'histamine, de la tyramine vasoactive, ou des produits 
histamino-liberateurs), medicamenteuse, hormonale, 
traumatique, professionnelle. 

• La polypose naso-sinusienne associe une obstruction 
nasale, des troubles olfactifs et des polypes dans les 
fosses nasales. 

• Une rhino -sinusite infectieuse, une deviation septale, 
une pathologie tumorale peuvent reproduire ces symp- 
tomes. 


Principes therapeutiques 

ET DE SURVEILLANCE DU PATIENT ALLERGIQUE 

■ Choc anaphylactique 

• En urge nee, il faut interrompre 1’ administration de 
F agent. 

• En presence de signes respiratoires ou cutanes isoles, 
annonciateurs d’une reaction systemique, l’injection 
intraveineuse d’un antihistaminique (dexchlorpheniramine, 
Polaramine, 5 mg), d’un corticoide (methylprednisolone, 
Solu-Medrol, 1 mg/kg) est requise, avec surveillance 
clinique rapprochee. 

• En cas de choc, 0,01 mg/kg (0,5 mL d’une solution a 
1/1 000 d’ adrenaline) sont injectes en sous-cutane, even- 
tuellement repetes 15 a 20 min plus tard. Le patient est 
admis en unite de soins intensifs. Une oxygenotherapie 
(6 a 8 L/min), au besoin completee d’une ventilation 
assistee est realisee. En presence d’un bronchospasme, 
une nebulisation de beta-2-agoniste (salbutamol, 
Ventoline, 5 a 10 mg) est realisee. Devant la persistance 
de l’hypotension, 1’ adrenaline est administree en intra- 


veineux (0,5-5 pg/min chez l’adulte et 0,1-1 pg/min 
chez l’enfant). Un remplissage vasculaire, utilisant des 
macromolecules (Plasmion, Elohes), des corticoides 
intraveineux (1 mg/kg/6 h) sont indispensables. 
L’isoprenaline (Isuprel 2 a 20 pg/min chez l’adulte) ou la 
dobutamine (Dobutrex 1 a 10 pg/kg/min chez l’adulte, 
2 a 25 pg/kg/min chez l’enfant) peuvent etre utilisees. 

• A distance de I’episode, des kits auto-injectables 
d’ adrenaline (epinephrine, Anahelp [4 doses de 0,25 mg] 
ou Anakit [1 mg en utilisation automatique de 0,3 mg ou 
manuelle]) doivent etre presents. Cette prescription doit 
etre accompagnee d’explications pour une utilisation 
satisfaisante (indication, technique, date de peremption). 

• II faut identifier V allergene, en obtenir l’eviction, 
etablir une carte d’identite des allergies. Un choc ana- 
phylactique, un cedeme de Quincke, un bronchospasme 
chez un adulte ou un enfant, apres piqure d’hymeno- 
pteres, constituent des indications formelles de desensi- 
bilisation aux venins, si ces manifestations sont de 
mecanismes IgE-dependants (test cutane et [ou] IgE 
specifique). II existe plusieurs protocoles d’immuno- 
therapie : conventionnel (injection hebdomadaire sous- 
cutanee de 0,01 pg de venin, pour atteindre en 15 semaines 
100 pg, puis injection mensuelle), accelere (4 j en milieu 
hospitalier), ou ultra-accelere (dose cumulee de 100 pg 
atteinte en 3 h 30, apres 8 injections sous-cutanees). II 
s’agit d’un traitement long, qui peut etre arrete apres 
plusieurs annees, si les tests cutanes et les IgE speci- 
fiques se sont negatives. 

■ Allergies alimentaires 

• Devant les risques de chocs anaphylactiques, d’autant 
plus importants que la dose d’allergenes necessaires 
pour induire une positivite des tests de provocation est 
faible, il est utile de faire la prescription d’un kit d’adre- 
naline, d’informer le patient, son entourage familial, les 
structures scolaires de l’importance du respect du regime 
d’ exclusion alimentaire et de la fa§on d’utiliser la 
seringue d’ adrenaline. 

• Un traitement au long cours par antihistaminique 
anti-Hl (loratadine : Clarityne ; cetirizine : Zyrtec ; 
mizolastine : Mizollen) est prescrit. La desensibilisation 
antigenique specifique a ete proposee de fa 5 on excep- 
tionnelle, vis-a-vis d’allergenes responsables de symptomes 
graves et difficiles a exclure (arachide). L’immunotherapie 
reste ici d’utilisation marginale et ses indications sont 
mal precisees. 

• L’ institution d’un regime d’ exclusion ne s’entend 
qu’ apres avoir identifie de fa 5 on formelle la responsabilite 
d’un allergene dans la symptomatologie, pour eviter les 
carences nutritionnelles qui succederaient a des evictions 
multiples et inappropriees. Les irritants intestinaux, les 
aliments industriels de composition complexe et incom- 
pletement connue doivent aussi etre exclus. Apres dia- 
gnostic d’une allergie aux proteines du lait de vache, les 
alternatives sont le lait maternel, les hydrolysats de 
proteines (Alfare, Nutramigen). Les preparations a base 
de soja sont plus controversees (25 % d’ allergie croisee). 
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Devant des situations cliniques complexes, la prescription 
d’un regime alimentaire hypoallergenique pendant 1 a 2 mois 
est licite, sous surveillance clinique. L’ absence d’ amelio- 
ration clinique significative doit faire reconsiderer le 
diagnostic. Enfin, il est conseille, a titre preventif, de ne 
pas diversifier 1’ alimentation avant la fin du 3 e mois et 
d’attendre 3 semaines avant d’introduire d’autres aliments, 
apres une gastro-enterite virale. 

• Une intolerance au gluten impose, apres en avoir 
etabli le diagnostic, la prescription d’un regime d’exclusion, 
au moins jusqu’a la puberte, a vie pour certains. Ce regime 
est efficace mais contraignant, et il n’y a pas de consensus 
sur l’utilite de l’imposer aux sujets intolerants asympto- 
matiques. 

Dermatite atopique 

• Les lesions d’impetiginisation sont traitees par des 
antiseptiques locaux (chlorhexidine). Le bain ne doit 
etre ni trap chaud, ni trap prolonge. L’efficacite des antibio- 
tiques locaux n’est pas demontree. Il est preferable de les 
utiliser par voie generate, et les macrolides constituent 
le traitement de premiere intention. 

• La corticotherapie locale est indispensable pour traiter 
les poussees evolutives. Les dermocorticoides sont 
appliques 1 fois/j, en evitant le visage et le siege du 
nourrisson, pendant 8 a 10 jours consecutifs. L’ arret du 
traitement doit etre progressif (risque de rebond). Chez 
Fenfant, on preferera un dermocorticoi'de de niveau 
d’ activite III (desonide 0,1 % : Locapred), et de niveau 
II (desonide : Locatop) chez le grand enfant ou l’adulte. 

• La lutte contre la secheresse cutanee est indispen- 
sable (emollients, humidificateurs). 

Les antihistaminiques n’ont pas d’indication au long cours. 

■ Eczemas de contact 

• L’ eviction antigenique est seule capable d’ assurer 
une guerison durable. 

• Les lesions aigues doivent beneficier de toilettes 
locales biquotidiennes avec des antiseptiques. 

• L’utilisation correcte des dermocorticoides est essen- 
tielle : 

- chez un adulte, un produit de forte activite (classe II) 
peut etre utilise sur le corps ; sur le visage, il doit etre 
de preference de classe III (activite assez forte) ; sur 
les paupieres, de classe III et surtout IV (activite 
moderee). Les produits de classe I (activite tres forte) 
sont reserves au traitement des lesions chroniques 
lichenifiees ; 

- chez un enfant, les produits de classe III sont preferes, 
parfois de classe II sur le corps. Ils sont contre-indiques 
sous la couche ; 

- les applications doivent etre degressives sur 3 a 4 semaines. 

Urticaires 

• Les antihistaminiques anti-Hl sont utilises en premiere 
intention a titre symptomatique. 


• L’eviction de I’agent responsable est imperative 
lorsque Furticaire accompagne des formes graves avec 
cedeme larynge ou choc. Pour les urticaires d’origine 
alimentaire, les difficultes de F eviction impliquent une 
reconnaissance parfaite de F agent. 

■ Asthme allergique 

• La prise en charge repose sur F education du patient, 
le suivi medical regulier et d’autant plus rapproche que 
la pathologie est severe, la recherche et Feradication des 
facteurs favorisants et aggravants associes, Finformation 
sur les therapeutiques anti-asthmatiques et sur la conduite 
a tenir en cas d’exacerbation. 

• Le premier imperatif est d’obtenir F eviction anti- 
genique. Elle est possible pour la plupart des allergenes 
domestiques, plus difficile ou impossible a obtenir pour 
les autre s. 

• L’immunotherapie ou desensibilisation sous-cutanee 
specifique est efficace pour le traitement de Fasthme, 
lorsqu’il existe une allergie aux acariens, pollens et 
moisissures ( Alternaria et Cladosporum). Elle peut 
reduire les besoins therapeutiques, et faciliter le controle 
des symptomes. Elle est prescrite en s’assurant de la 
responsabilite de l’allergene, apres la mise en place des 
mesures d’eviction, en l’absence de polysensibilisation, en 
presence d’un asthme stable, intermittent ou persistant 
leger. 

• L’ education des patients pour une meilleure connais- 
sance de leur maladie, de ses facteurs favorisants et 
aggravants et pour une meilleure utilisation et une 
meilleure observance therapeutique est indispensable. 

• Le traitement pharmacologique est fonction de la 
gravite de la maladie. Les P-2-agonistes inhales d’action 
courte (salbutamol, Ventoline) sont a prendre a la 
demande pour controler des symptomes aigus. Pour les 
asthmes intermittents (stade 1), aucun traitement de 
fond n’est justifie. L’ asthme persistant leger (stade 2) 
requiert un traitement de fond, soit par corticoi'des 
inhales (200 a 500 pg/j), soit par theophylline a 
liberation prolongee. Pour traiter les asthmes persistants 
moderns (stade 3), les corticoi'des inhales (500 a 800 pg/j) 
sont associes a des P-2-sympathomimetiques a duree 
d’action prolongee. Les antileucotrienes peuvent etre 
associes. Enfin, les asthmes persistants severes (stade 4) 
sont traites avec des corticoi'des inhales (800 a 2 000 pg/j), 
des P-2-sympathomimetiques de longue duree d’action, 
eventuellement associes a de la theophylline LP. Une 
corticotherapie orale est prescrite au long cours et a la 
posologie minimale efficace. Tous les 3 a 6 mois, une 
evaluation clinique du controle de Fasthme est requise, 
permettant de moduler le traitement de fond. Le controle 
est juge sur F absence de symptomes ou de retentis- 
sement sur la qualite de vie, F absence de consultation 
ou d’hospitalisation en urgence, la consommation faible 
ou nulle de P-2-agonistes de courte duree d’action, 
la normalite et l’absence de fluctuations des debits 
expiratoires de pointe. 
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• Le traitement d’une exacerbation depend de sa 
gravite. A domicile, elle debute par une evaluation 
clinique, une mesure des debits expiratoires de pointe, 
une oxygenotherapie, des |3-2-agonistes (aerosol -doseur, 
6 a 8 bouffees) et des corticoides per os (prednisolone, 
Solupred, 1 mg/kg/j). En l’absence d’ amelioration ou en 
presence d’une aggravation secondaire, 1’ hospitalisation 
est requise, assuree par transport medicalise. La structure 
d’accueil hospitaliere depend de la gravite clinique. En 
reanimation, 1’ administration d’un melange oxygene- 
helium facilite le travail respiratoire et peut permettre 
d’eviter l’intubation. La ventilation assistee est difficile, 
associee a de nombreuses complications et a une mortalite 
importante. Les (3-2-agonistes sont administres par voie 
intraveineuse, ainsi que les corticoides. 

Rhinite allergique 

L’eviction antigenique est toujours souhaitable. 

• Traitements locaux : 

- les corticoides (100 a 200 pg/j) sont efficaces sur tous 
les symptomes et constituent la pierre angulaire du 
traitement. Certains sont associes a un vasoconstricteur 
et peuvent faciliter la levee d’une obstruction nasale ; 

- les antihistaminiques sont efficaces sur les eternue- 
ments, la rhinorrhee. Us ne sont pas responsables 
d’effets secondaires systemiques. 

• Traitements generaux : 

- les corticoides presents en cure courte permettent 
d’obtenir une amelioration rapide des symptomes 
obstructifs, avant l’institution d'un traitement local ; 

- les antihistaminiques sont efficaces sur la rhinorrhee, 
les etemuements et la symptomatologie oculaire associee. 

• La chirurgie est proposee en presence d’obstruction 
nasale persistante. 

• L’immunotherapie specifique est efficace et bien toleree. 

• Une conjonctivite associee est amelioree par les 
traitements generaux. Des collyres antihistaminiques 
anti-Hl et antidegranulants peuvent etre presents. 

• La strategic therapeutique depend de la gravite : 

- les rhinites intermittentes legeres sont traitees par 
antihistaminique local ou oral ou decongestionnant ; 

- les rhinites intermittentes moderees a severes et per- 
sistantes legeres sont traitees par antihistaminique 
oral ou local et (ou) decongestionnant ou corticoides 
locaux. La symptomatologie est reevaluee 2 a 4 semaines 
plus tard. Si amelioration, le traitement est poursuivi 
pendant 1 mois, sinon les posologies sont augmentees ; 


- les rhinites persistantes, moderees a severes, sont traitees 
par corticoides locaux, puis reevaluees 2 a 4 semaines 
plus tard. En cas d’ amelioration, le traitement est 
poursuivi pendant 1 mois, sinon, apres avoir elimine 
une erreur diagnostique, une observance therapeu- 
tique insuffisante, la posologie des corticoides locaux 
est augmentee. En presence d’une rhinorrhee predo- 
minante, un anticholinergique est associe, un anti- 
histaminique s’il s’agit d’ etemuements predominants, 
une corticotherapie systemique courte et des deconges- 
tionnants locaux en cas d’obstruction predominante. ■ 

Points Forts a retenir 


• La responsabilite d’une reaction 
d’hypersensibilite dans le developpement 
d’une pathologie impose une identification 

de l’antigene en cause. La strategic diagnostique 
s’appuie sur un interrogatoire soigneux, 
un examen clinique complet, la realisation 
d’explorations allergo-immunologiques orientees 
(tests cutanes, dosage des IgE specifiques, 
tests realistes de provocation essentiellement). 

• Ces pathologies ont souvent une expression 
clinique chronique, necessitant un traitement 
de fond, prescrit au long cours, pour en assurer 
le controle. Cependant, des episodes aigus 

ou suraigus varies (choc anaphylactique, 
cedeme de Quincke, asthme aigu grave) peuvent 
en emailler 1’evolution, et mettre en jeu 
le pronostic vital. Ces derniers ne sont 
pas exceptionnels. Us doivent etre reconnus 
et traites en urgence. La prise en charge 
ulterieure des patients doit permettre de prevenir 
une recidive. 

• L’interet de l’identification de l’allergene 
en cause est de permettre d’entreprendre 
des actions preventives et (ou) curatives 
directes. L’eviction antigenique, 

quand elle est possible, tombe sous le sens. 

Une immunotherapie ou desensibilisation 
specifique est parfois proposee. Ses mecanismes 
d’action sont imparfaitement connus, mais 
en initiant une tolerance antigenique, 
elle facilite l’obtention du controle de la maladie. 
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